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 ﺑﺪون ﺷﻚ ﺑﻴﻤﺎري اﻧﺴﺪادي ﻣﺰﻣﻦ رﻳﻮي
( DPOC =esaesiD yranomluP evitcurtsbO cinorhC)
ﻳﻜﻲ از دﻻﻳﻞ اﺻﻠﻲ ﻣﺮگ و ﻣﻴﺮ در ﺳﺮﺗﺎﺳﺮ ﺟﻬﺎن اﺳﺖ و 
 در ﺑﻴﺴﺖ ﺳﺎل آﻳﻨﺪه رو ﺑﻪ اﻓﺰاﻳﺶ ﺧﻮاﻫﺪ ﺷﻴﻮع آن اﺣﺘﻤﺎﻻً
 ﺑﺮ اﺛﺮ ﻋﻮاﻣﻞ ﺗﺸﺪﻳﺪ ﻛﻨﻨﺪه DPOCاز آﻧﺠﺎ ﻛﻪ (. 1-3)ﺑﻮد 
ﺑﺮﮔﺸﺖ ﭘﺬﻳﺮ ﺧﻮاﻫﺪ ﺑﻮد، ﻫﺰﻳﻨﻪ ﻫﺎي ﺳﻨﮕﻴﻨﻲ را ﺑﺮ ﻧﻈﺎم 
  را ﺑﺎﻻ ﺳﻼﻣﺖ ﺗﺤﻤﻴﻞ ﻣﻲ ﻛﻨﺪ و ﻣﻮارد وﻗﻮع ﺑﻴﻤﺎري
  )DPOCEA  ﺗﺸﺪﻳﺪ ﺑﻴﻤﺎري اﻧﺴﺪادي ﻣﺰﻣﻦ رﻳﻮي(. 4-6)ﻣﻲ ﺑﺮد 
  esaesiD yranomluP evitcurtsbO cinorhC fo snoitabrecaxE etucA( =
ﻣﺸﻜﻞ ﺗﻨﻔﺴﻲ اوﻟﻴﻪ، ﺑﺎ ﺗﻐﻴﻴﺮي ﺣﺎد در ﺗﻨﮕﻲ ﻧﻔﺲ ﻳﺎ 
  ﺮاه اﺳﺖ ﻛﻪ ﺗﻮﺟــــﻪــــﺧﻠﻂ آوري ﻫﻤ ﺰانـــﺳﺮﻓﻪ ﻳﺎ ﻣﻴ
  
(. 7)اﻳﻦ ﺑﻴﻤﺎري ﻣﻲ ﻃﻠﺒﺪ وﻳﮋه اي را در ﻣﺪﻳﺮﻳﺖ ﺑﻬﺒﻮد 
 ﺷﺶ درﺻﺪ ﺑﺰرﮔﺴﺎﻻن در ﺑﺮ اﺳﺎس ﺑﺮآوردﻫﺎ ﺗﻘﺮﻳﺒﺎً
و ﺗﺸﺪﻳﺪ ﺑﻴﻤﺎري ( 8) ﻣﺒﺘﻼ ﻫﺴﺘﻨﺪ DPOCآﻣﺮﻳﻜﺎ ﺑﻪ 
 ﻣﻴﻠﻴﻮن 31اﻧﺴﺪادي ﻣﺰﻣﻦ رﻳﻮي ﺳﺎﻻﻧﻪ ﻣﻨﺠﺮ ﺑﻪ ﻣﺮاﺟﻌﻪ 
  (.9)ﺑﻴﻤﺎر ﺑﻪ ﭘﺰﺷﻚ ﻣﻲ ﺷﻮد 
ﻋﻮاﻣﻞ ﺧﻄﺮ ﻣﻮﺛﺮ در ﺑﺴﺘﺮي ﻣﻜﺮر ﺑﻴﻤﺎران و 
ﻓﺰاﻳﺶ ﺳﻦ، ﻣﺬﻛﺮ ﺷﺎﻣﻞ ا DPOCEA ﻣﺮگ ﺑﺮ اﺛﺮ
وﺟﻮد ﺑﻴﻤﺎري ﻫﺎي ﻫﻤﺰﻣﺎن از  ﺑﻮدن، ﺳﺎﺑﻘﻪ ﺑﺴﺘﺮي و
ﻫﻤﭽﻨﻴﻦ . ﺟﻤﻠﻪ آﺳﻢ و ﻓﺸﺎر ﺧﻮن ﺗﻨﻔﺴﻲ ﻣﻲ ﺑﺎﺷﺪ
وﺟﻮد ﭘﺎﺗﻮژن ﻫﺎي ﻋﻔﻮﻧﻲ از اﻧﻮاع وﻳﺮوﺳﻲ ﮔﺮﻓﺘﻪ ﺗﺎ 
  ﺮ ﻣﻌﻤﻮل در ﺑﻴﺸﺘــﺮــﻮل و ﻏﻴـــاﻧﻮاع ﺑﺎﻛﺘﺮي ﻫﺎي ﻣﻌﻤ
  :ﭼﻜﻴﺪه
ﻛﻪ ﺗﺮﻛﻴﺒﻲ از آﻣﻔﻴﺰم و ﺑﺮوﻧﺸﻴﺖ ﻣﺰﻣﻦ اﺳﺖ، ﭼﻬﺎرﻣﻴﻦ ( DPOC) اﻧﺴﺪادي ﻣﺰﻣﻦ رﻳﻮي ﺑﻴﻤﺎري :ﻫﺪفزﻣﻴﻨﻪ و 
ﺑﻴﻤﺎران را ﻣﺠﺒﻮر ﺑﻪ  (DPOCEA)ﺑﻴﻤﺎري اﻧﺴﺪادي ﻣﺰﻣﻦ رﻳﻮي ﺷﺪﻳﺪ . ﻋﻠﺖ ﻣﺮگ و ﻣﻴﺮ در ﺟﻬﺎن ﻣﻲ ﺑﺎﺷﺪ
ﺑﺎﻛﺘﺮي  ﻳﻜﻲ از ﻋﻮاﻣﻞ ﻣﻬﻤﻲ ﻛﻪ در ﺑﺮوز اﻳﻦ ﺑﻴﻤﺎري ﻧﻘﺶ دارد،. ﻫﺎي ﭘﺰﺷﻜﻲ ﻣﻲ ﻧﻤﺎﻳﺪ ﭘﻴﮕﻴﺮي ﻣﺮاﻗﺒﺖ
( eainomuenp aidymalhC)اﻳﻦ ﺗﺤﻘﻴﻖ ﺑﺎ ﻫﺪف ﺑﺮرﺳﻲ ﺷﻴﻮع ﻋﻔﻮﻧﺖ ﺣﺎد ﺑﺎ ﻛﻼﻣﻴﺪﻳﺎ ﭘﻨﻮﻣﻮﻧﻴﻪ . ﻼﻣﻴﺪﻳﺎ ﭘﻨﻮﻣﻮﻧﻴﻪ اﺳﺖﻛ
 . در ﺑﻴﻤﺎرﺳﺘﺎن ﻫﺎﺟﺮ ﺷﻬﺮﻛﺮد ﺻﻮرت ﭘﺬﻳﺮﻓﺖDPOCEAدر ﺑﻴﻤﺎران ﭘﺬﻳﺮش ﺷﺪه ﺑﻪ ﻋﻠﺖ 
ﻋﻼوه ﺑﺮ . ﻨﺪﺷﺮﻛﺖ داﺷﺘ DPOCEA  ﺑﻴﻤﺎر ﻣﺒﺘﻼ ﺑﻪ001ﻣﻘﻄﻌﻲ ﺗﻌﺪاد -در اﻳﻦ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﺗﻮﺻﻴﻔﻲ :روش ﺑﺮرﺳﻲ
ﺑﺎدي ﻣﻌﺎﻳﻨﺎت ﺑﺎﻟﻴﻨﻲ و رادﻳﻮﻟﻮژي دو ﻧﻤﻮﻧﻪ ﺧﻮﻧﻲ ﺑﻪ ﻓﺎﺻﻠﻪ ﺳﻪ ﻫﻔﺘﻪ از ﺑﻴﻤﺎران ﮔﺮﻓﺘﻪ ﺷﺪ و ﺗﻴﺘﺮﻫﺎي آﻧﺘﻲ 
و  SSPS  ﺗﻌﻴﻴﻦ ﮔﺮدﻳﺪ و آﻧﺎﻟﻴﺰ آﻣﺎري داده ﻫﺎ ﺑﺎ اﺳﺘﻔﺎده از ﻧﺮم اﻓﺰار(ASILE )ﻛﻼﻣﻴﺪﻳﺎ ﭘﻨﻮﻣﻮﻧﻴﻪ ﺑﻪ روش اﻻﻳﺰا
  .ﺪآزﻣﻮن ﻫﺎي آﻣﺎري ﻓﻴﺸﺮ و ﻣﻦ وﻳﺘﻨﻲ اﻧﺠﺎم ﺷ
 ﺑﻴﻦ ﺷﻴﻮع اﻳﻦ  ﺑﻮد ﻛﻪ راﺑﻄﻪ اي% 7 DPOCEA ﺷﻴﻮع ﻋﻔﻮﻧﺖ ﻛﻼﻣﻴﺪﻳﺎ ﭘﻨﻮﻣﻮﻧﻴﻪ در ﺑﻴﻤﺎران ﻣﺒﺘﻼ ﺑﻪ :ﻳﺎﻓﺘﻪ ﻫﺎ
ﺑﺎ اﻳﻦ ﺣﺎل ﺑﻴﻦ ﺑﻴﻤﺎري ﻫﺎي (.P>0/50 )ﺑﻴﻤﺎري ﺑﺎ ﺳﻦ، ﺟﻨﺴﻴﺖ، ﻃﻮل ﻣﺪت ﺑﻴﻤﺎري و ﻋﻼﻳﻢ ﺑﺎﻟﻴﻨﻲ ﻣﺸﺎﻫﺪه ﻧﺸﺪ
  .(P<0/50 )ﻣﺸﺎﻫﺪه ﺷﺪ ﻣﻌﻨﺎداري راﺑﻄﻪ DPOCEA زﻣﻴﻨﻪ اي دﻳﺎﺑﺖ و ﭘﺮﻓﺸﺎري و ﺑﻴﻤﺎري ﻣﺸﺎﺑﻪ در ﺧﺎﻧﻮاده ﺑﺎ
ﻧﻘﺶ ﻛﻼﻣﻴﺪﻳﺎ ﭘﻨﻮﻣﻮﻧﻴﻪ در ﺗﺸﺪﻳﺪ ﺣﺎد ﺑﻴﻤﺎري اﻧﺴﺪادي ﻣﺰﻣﻦ رﻳﻮي ﺑﻪ ﻋﻨﻮان ﻳﻚ ﭘﺎﺗﻮژن ﺳﺒﺒﻲ  :ﻧﺘﻴﺠﻪ ﮔﻴﺮي
  .ﻧﺴﺒﺖ ﺑﻪ ﺳﺎﻳﺮ ﻋﻮاﻣﻞ اﻳﺠﺎد ﻛﻨﻨﺪه از اﻫﻤﻴﺖ ﻛﻤﺘﺮي ﺑﺮﺧﻮردار ﻣﻲ ﺑﺎﺷﺪ
  
 . ﺣﺎداﻻﻳﺰا، ﻋﻔﻮﻧﺖ،DPOCEA،ﻛﻼﻣﻴﺪﻳﺎ ﭘﻨﻮﻣﻮﻧﻴﻪ :ﻫﺎي ﻛﻠﻴﺪي واژه
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 (.01)دارﻧﺪ  ﻣﺮاﺣﻞ ﺑﻴﻤﺎري دﺧﺎﻟﺖ
ﻲ ﺟﺪﻳﺪ ﻣﺸﺨﺺ ﻣﻲ ﻛﻨﺪ، دﺳﺘﻮراﻟﻌﻤﻞ ﻫﺎي ﺑﻴﻦ اﻟﻤﻠﻠ
 دﭼﺎر ﻋﻔﻮﻧﺖ ﺑﺎﻛﺘﺮﻳﺎﻳﻲ ﻧﻴﺰ اﺣﺘﻤﺎﻻً DPOCEA ﻛﺪام ﺑﻴﻤﺎر
 ﺑﺮ اﺛﺮ DPOCEAﺑﻪ ﻧﻈﺮ ﻣﻲ رﺳﺪ اﺑﺘﻼ ﺑﻪ (. 6،7،9 )ﺷﺪه اﺳﺖ
. ﻲ روي ﻣﻲ دﻫﺪﻣﺤﺮك ﻫﺎي ﻋﻔﻮﻧﻲ و ﻏﻴﺮ ﻋﻔﻮﻧﻲ ﻣﺘﻨﻮﻋ
، (eazneulfnI sulihpomeaH )اﻫﻤﻮﻓﻴﻠﻮس آﻧﻔﻠﻮآﻧﺰ
 و  (eainomuenP succocotpertS )اﺳﺘﺮﭘﺘﻮﻛﻮﻛﺲ ﭘﻨﻮﻣﻮﻧﻴﻪ
 از دﻳﺮﺑﺎز ﺑﻪ  (silahrretaC allexaroM )ﻣﻮراﻛﺴﻼ ﻛﺎﺗﺎراﻟﻴﺲ
(. 11) ﺷﻨﺎﺳﺎﻳﻲ ﺷﺪه اﻧﺪ ﻋﻨﻮان ﭘﺎﺗﻮژن ﻫﺎي ﻋﻤﺪه اﻳﻦ ﺑﻴﻤﺎري
 و ﻣﺰﻣﻦ ﻛﻼﻣﻴﺪﻳﺎ ﭘﻨﻮﻣﻮﻧﻴﻪ در ﻧﻘﺶ اﺣﺘﻤﺎﻟﻲ ﻋﻔﻮﻧﺖ ﺣﺎد
 در ﻣﻄﺎﻟﻌﺎﺗﻲ ﻣﻮرد ﺑﺮرﺳﻲ ﻗﺮار ﮔﺮﻓﺘﻪ DPOCﺑﻴﻤﺎران 
  (.21-51)اﺳﺖ 
ﺎﻛﺘﺮي درون ﺳﻠﻮﻟﻲ ﺑﺎ ﻛﻼﻣﻴﺪﻳﺎ ﭘﻨﻮﻣﻮﻧﻴﻪ ﻳﻚ ﺑ
ﭼﺮﺧﻪ ﺣﻴﺎﺗﻲ دو ﻓﺎزي ﻣﻨﺤﺼﺮ ﺑﻪ ﻓﺮد و ﻛﺎﻣﻼً واﺑﺴﺘﻪ ﺑﻪ 
اﻳﻦ ﻋﺎﻣﻞ داراي . اﻧﺮژي ﺗﻮﻟﻴﺪ ﺷﺪه ﺗﻮﺳﻂ ﻣﻴﺰﺑﺎن اﺳﺖ
ﻳﻚ ﭘﻮﺷﺶ ﮔﺮم ﻣﻨﻔﻲ ﻓﺎﻗﺪ ﭘﭙﺘﻴﺪوﮔﻠﻴﻜﺎن ﻫﺎي ﻗﺎﺑﻞ 
ﺷﻨﺎﺳﺎﻳﻲ اﺳﺖ و ﺗﻮﺳﻂ ژﻧﻮم ﺧﻮد ﻳﻚ آﻧﺘﻲ ژن ﻟﻴﭙﻮﭘﻠﻲ 
ﭘﻨﻮﻣﻮﻧﻴﻪ ﻛﻼﻣﻴﺪﻳﺎ (. 61،71)ﺳﺎﻛﺎرﻳﺪ ﺧﺎص را ﺗﻮﻟﻴﺪ ﻣﻲ ﻛﻨﺪ 
در اﻳﺠﺎد ﻃﻴﻒ وﺳﻴﻌﻲ از ﻋﻔﻮﻧﺖ ﻫﺎي دﺳﺘﮕﺎه ﺗﻨﻔﺴﻲ ﻓﻮﻗﺎﻧﻲ و 
ﭘﺎﻳﻴﻨﻲ ﭼﻪ در ﻣﻴﺰﺑﺎﻧﺎن داراي ﺳﻴﺴﺘﻢ اﻳﻤﻨﻲ ﺳﺎﻟﻢ و ﭼﻪ در 
ﺗﻘﺮﻳﺒﺎً ﻫﻤﻪ اﻓﺮاد (. 81)ﻣﻴﺰﺑﺎﻧﺎن دﭼﺎر ﻧﻘﺺ اﻳﻤﻨﻲ، ﺷﺮﻛﺖ دارد 
ﻣﻤﻜﻦ اﺳﺖ ﺣﺪاﻗﻞ ﻳﻚ ﺑﺎر در ﻃﻮل زﻧﺪﮔﻲ ﺑﻪ ﻛﻼﻣﻴﺪﻳﺎ 
 اﺛﺮ اﻳﻦ ﺑﺎﻛﺘﺮي ﻣﺘﻨﺎوب ﻋﻔﻮﻧﺖ ﻣﺠﺪد ﺑﺮ. ﭘﻨﻮﻣﻮﻧﻴﻪ آﻟﻮده ﺷﻮﻧﺪ
ﭘﺲ (. 91)ﺑﻮده و ﻣﻤﻜﻦ اﺳﺖ ﺑﻪ ﻋﻔﻮﻧﺖ ﻣﺰﻣﻦ ﻧﻴﺰ ﺗﺒﺪﻳﻞ ﺷﻮد 
از ﻋﻔﻮﻧﺖ اوﻟﻴﻪ، ﻛﻼﻣﻴﺪﻳﺎ ﭘﻨﻮﻣﻮﻧﻴﻪ ﻣﻤﻜﻦ اﺳﺖ در ﺑﺪن ﺑﺎﻗﻲ 
ﻛﻪ اﻳﻦ ﻳﻚ ﻋﺎﻣﻞ ﺧﻄﺮ اﺣﺘﻤﺎﻟﻲ ﺑﺮاي ﺑﻴﻤﺎري ﻫﺎي ( 02)ﺑﻤﺎﻧﺪ 
  (.12،22)رﻳﻮي اﻟﺘﻬﺎﺑﻲ ﻣﺰﻣﻦ ﻳﺎ ﺗﺼﻠﺐ ﺷﺮاﻳﻴﻦ اﺳﺖ 
ﺪﻳﺎ ﭘﻨﻮﻣﻮﻧﻴﻪ روش ﻫﺎي ﺗﺸﺨﻴﺺ ﻋﻔﻮﻧﺖ ﻛﻼﻣﻴ
 در ﻣﺤﻴﻂ ﻛﺸﺖ ﻛﺸﺖ ﺑﺎﻛﺘﺮي: ﺷﺎﻣﻞ ﻣﻮارد زﻳﺮ اﺳﺖ
 ،ﻣﻲ ﺑﺎﺷﺪ درﺻﺪ 07-08ﺳﻠﻮﻟﻲ ﻛﻪ ﺣﺴﺎﺳﻴﺖ اﻳﻦ روش 
ﺑﺮرﺳﻲ ﺣﻀﻮر آﻧﺘﻲ ﺑﺎدي ﺑﺮ ﻋﻠﻴﻪ ﻛﻼﻣﻴﺪﻳﺎ در ﺳﺮم ﻛﻪ 
 راﻳﺞ ﺗﺮﻳﻦ ﺷﻜﻞ آن اﻧﺠﺎم ﺗﺴﺖ ﻓﻴﻜﺴﺎﺳﻴﻮن ﻛﻤﭙﻠﻤﺎن
  درﺻﺪ75ﻛﻪ  ﻣﻲ ﺑﺎﺷﺪ (tsetnoitaxiF tnemelpmoC)
   ﺗﺴﺖ ﻣﻴﻜﺮو اﻳﻤﻮﻧﻮاﺳﻲ،ﺑﺎﺷﺪﺣﺴﺎﺳﻴﺖ اﻳﻦ روش ﻣﻲ 
 (FIM =yassaonummI orciM )ﻛﻪ ﺣﺴﺎﺳﻴﺘﻲ در
 دارد و ﺑﺮاي ﻧﺸﺎن دادن  درﺻﺪ78/9ﺣﺪود 
( MgI)   Mو اﻳﻤﻨﻮﮔﻠﻮﺑﻮﻟﻴﻦ( GgI) Gاﻳﻤﻨﻮﮔﻠﻮﺑﻮﻟﻴﻦ 
ﺿﺪ ﻛﻼﻣﻴﺪﻳﺎ ﭘﻨﻮﻣﻮﻧﻴﻪ اﺳﺘﻔﺎده ﻣﻲ ﺷﻮد وﻟﻲ ﺗﻨﻬﺎ در 
ﻫﺎي   روش،آزﻣﺎﻳﺸﮕﺎه ﻫﺎي رﻓﺮاﻧﺲ ﻗﺎﺑﻞ اﻧﺠﺎم ﻣﻲ ﺑﺎﺷﺪ
 (RCP=noitcaeR niahC esaremyloP )ﻧﻨﺪﻣﻮﻟﻜﻮﻟﻲ ﻣﺎ
 اﺳﺖ، وﻟﻲ ﺑﻪ دﻟﻴﻞ  درﺻﺪ78ﺣﺴﺎﺳﻴﺖ ﻪ داراي ﻛ
ﻧﺒﻮد اﺳﺘﺎﻧﺪاردﻫﺎي ﻻزم و ﻋﺪم دﺳﺘﺮﺳﻲ در ﻫﻤﻪ ﺟﺎ 
   روش ﻓﻠﻮرﺳﻨﺖ آﻧﺘﻲ ﺑﺎدي ﻣﺴﺘﻘﻴﻢ،راﻳﺞ ﻧﻤﻲ ﺑﺎﺷﻨﺪ
 اﻳﻦ ﻛﻪ (AFD =ydobitnA tnecseroulF tceriD)
  درﺻﺪ07- 001 ﺑﺮاي ﻣﺮدان داراي ﺣﺴﺎﺳﻴﺖ روش
 آﻧﺰﻳﻢ اﻳﻤﻮﻧﻮاﺳﻲ ، ﻣﻲ ﺑﺎﺷﺪ درﺻﺪ86-001ي زﻧﺎن و ﺑﺮا
ﻛﻪ ﺑﺮاي ﻣﺮدان  (AIE =yassA onummI emyznE)
ﺣﺴﺎﺳﻴﺖ دارد و روش  درﺻﺪ 46-001و ﺑﺮاي زﻧﺎن   درﺻﺪ26-79
 (ASILE =yassA tnebrosonummI dekniL-emyznE) اﻻﻳﺰا
 درﺻﺪ و 001اﻳﻦ روش ﺗﺸﺨﻴﺼﻲ داراي ﺣﺴﺎﺳﻴﺖ ﻛﻪ 
 در ﺣﺎل ﺣﺎﺿﺮ ﺑﺎ ﺗﻮﺟﻪ  وﻣﻲ ﺑﺎﺷﺪ درﺻﺪ 58اﺧﺘﺼﺎﺻﻴﺖ 
ﺑﻪ دﻗﺖ ﺑﺴﻴﺎر ﺑﺎﻻ و دﺳﺘﺮﺳﻲ آﺳﺎن ﺑﻪ آن در اﻛﺜﺮ 
آزﻣﺎﻳﺸﮕﺎه ﻫﺎ ﻣﻮرد اﺳﺘﻔﺎده ﻗﺮار ﻣﻲ ﮔﻴﺮد و ﺑﺎ وﺟﻮد ﻫﺮ 
ﻛﻴﺖ آن ﻣﻴﺰان زﻳﺎدي ﻧﻤﻮﻧﻪ را ﻣﻲ ﺗﻮان ارزﻳﺎﺑﻲ ﻧﻤﻮد 
  (.32-62)
 در اﺳﺘﺎن DPOCﺑﺎ ﺗﻮﺟﻪ ﺑﻪ ﺷﻴﻮع ﺑﺎﻻي 
ﺎران ﺑﻪ ﭼﻬﺎرﻣﺤﺎل و ﺑﺨﺘﻴﺎري ﻛﻪ ﻣﻨﺠﺮ ﺑﻪ ﺑﺴﺘﺮي ﺷﺪن ﺑﻴﻤ
 ﻣﻲ ﺷﻮد، ﻫﻤﭽﻨﻴﻦ آب DPOCEAدﻻﻳﻞ ﻣﺘﻌﺪد از ﺟﻤﻠﻪ 
و ﻫﻮاي ﻛﻮﻫﺴﺘﺎﻧﻲ ﺧﺎص اﻳﻦ اﺳﺘﺎن و ﻧﻴﺰ ﺗﻔﺎوت در 
 ﺗﺎ 4از )ﻮﻧﺖ ﺑﺎ اﻳﻦ ﻋﺎﻣﻞ ﻣﻘﺎدﻳﺮ ﺑﻪ دﺳﺖ آﻣﺪه ﺑﺮاي ﻋﻔ
، اﻳﻦ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﺑﺎ ﻫﺪف ﺑﺮرﺳﻲ ﺷﻴﻮع ﻋﻔﻮﻧﺖ ﺣﺎد (%03
در  DPOCEAﻛﻼﻣﻴﺪﻳﺎ ﭘﻨﻮﻣﻮﻧﻴﻪ در ﺑﻴﻤﺎران دﭼﺎر 
 .ﻛﺮد ﻃﺮاﺣﻲ و اﺟﺮا ﮔﺮدﻳﺪﺑﻴﻤﺎرﺳﺘﺎن ﻫﺎﺟﺮ ﺷﻬﺮ
 
  :روش ﺑﺮرﺳﻲ
 ــــﺮاي اﻳﻦﺮﻛﺮد ﺟﻬﺖ اﺟـــﺑﻴﻤﺎرﺳﺘﺎن ﻫﺎﺟﺮ ﺷﻬ
 ﺑﻴﻤﺎر 001. ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﻣﻘﻄﻌﻲ ﺗﻮﺻﻴﻔﻲ اﻧﺘﺨﺎب ﮔﺮدﻳﺪ
ﭘﺬﻳﺮش ﺷﺪه ﺑﻪ دﻟﻴﻞ (  زن74 ﻣﺮد و 35)ﺑﺰرﮔﺴﺎل 
 7831 ﺗﺎ اردﻳﺒﻬﺸﺖ 6831 در ﻓﺎﺻﻠﻪ آﺑﺎن DPOCEA
ان در ﺑﻴﻤﺎر. ﺑﺮاي اﻳﻦ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﻣﻮرد ارزﻳﺎﺑﻲ ﻗﺮار ﮔﺮﻓﺘﻨﺪ
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 ﺳﺎﻋﺖ 42ﺻﻮرﺗﻲ وارد ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﻣﻲ ﺷﺪﻧﺪ ﻛﻪ ﺣﺪاﻗﻞ 
ﻧﺸﺎﻧﻪ ﭘﺎﻳﺪاري از ﺗﺸﺪﻳﺪ ﺑﻴﻤﺎري ﺷﺎﻣﻞ اﻓﺰاﻳﺶ ﺣﺠﻢ 
ﺧﻠﻂ، وﺟﻮد ﭼﺮك در آن ﻳﺎ وﺟﻮد ﻫﺮ دو ﻋﻼﻣﺖ، 
 GgIﺗﻨﮕﻲ ﻧﻔﺲ ﻳﺎ ﺧﺲ ﺧﺲ، ﮔﺮﻓﺘﮕﻲ ﺳﻴﻨﻪ و وﺟﻮد 
. ﻛﻼﻣﻴﺪﻳﺎ در ﻧﻤﻮﻧﻪ ﺳﺮﻣﻲ اﺧﺬ ﺷﺪه را داﺷﺘﻪ ﺑﺎﺷﻨﺪ
( ﺧﻠﻔﻲ و ﻧﻤﺎي ﺑﻴﺮوﻧﻲ-ﻧﻤﺎي ﻗﺪاﻣﻲ)رادﻳﻮﮔﺮاﻓﻲ از ﺳﻴﻨﻪ 
و اﺳﭙﻴﺮوﻣﺘﺮي اﻧﺠﺎم ﮔﺮﻓﺖ و ﭘﺲ از ﺑﺮرﺳﻲ آﻧﻬﺎ 
، ﺑﻴﻤﺎري ﻫﺎي DPOCEAﻣﺸﺨﺺ ﺷﺪ ﻛﻪ ﺑﺠﺰ ﺑﻴﻤﺎري 
در اﻳﻦ ﺑﻴﻤﺎران در )ﻗﻠﺒﻲ و ﺗﻨﻔﺴﻲ دﻳﮕﺮي وﺟﻮد ﻧﺪارﻧﺪ 
ﭘﺎراﻣﺘﺮﻫﺎي اﺳﭙﻴﺮوﻣﺘﺮﻳﻚ ﻣﺤﺪودﻳﺖ ﺟﺮﻳﺎن ﻫﻮاﻳﻲ 
وﺟﻮد داﺷﺖ ﻛﻪ ﻛﺎﻣﻼً ﺑﺮﮔﺸﺖ ﭘﺬﻳﺮ ﻧﺒﻮد، ﺑﻪ ﻋﺒﺎرﺗﻲ در 
 08 ﻣﺘﻌﺎﻗﺐ ﺑﺮوﻧﻜﻮدﻳﻼﺗﻮر ﻛﻤﺘﺮ از 1VEFي اﺳﭙﻴﺮوﻣﺘﺮ
ﺑﻮد و در درﺻﺪ  07ﻛﻤﺘﺮ از CVF/1VEF  و درﺻﺪ
رادﻳﻮﮔﺮاﻓﻲ از ﺳﻴﻨﻪ اﻧﺪازه و ﻃﺮز ﻗﺮارﮔﻴﺮي ﻗﻠﺐ ﻣﻮرد 
ﭘﺮﺳﺸﻨﺎﻣﻪ اﻃﻼﻋﺎت دﻣﻮﮔﺮاﻓﻴﻚ و (. ارزﻳﺎﺑﻲ ﻗﺮار ﮔﺮﻓﺖ
ﭘﺰﺷﻜﻲ ﺷﺎﻣﻞ ﺳﻦ، ﺟﻨﺲ، ﺷﻜﺎﻳﺖ اﺻﻠﻲ ﺑﻴﻤﺎر، ﺑﻴﻤﺎري 
ﺧﺎﻧﻮاده، ﻃﻮل ﻣﺪت زﻣﻴﻨﻪ اي، ﺳﺎﺑﻘﻪ ﺑﻴﻤﺎري ﻣﺸﺎﺑﻪ در 
 ﺑﺮاي ﻫﺮ ﺑﻴﻤﺎر DPOCﺑﻴﻤﺎري و ﻣﻌﻴﺎرﻫﺎي اﺑﺘﻼ ﺑﻪ 
ﻧﻤﻮﻧﻪ ﻫﺎي ﺧﻮن ﺑﻪ ﻣﻨﻈﻮر ﺟﺪاﺳﺎزي ﺳﺮم . ﮔﺮدآوري ﺷﺪ
در اﺑﺘﺪاي ﺑﺴﺘﺮي ﺑﻴﻤﺎران و ﺳﻪ ﻫﻔﺘﻪ ﺑﻌﺪ ﺟﻬﺖ ﭘﻴﮕﻴﺮي 
 -02اﻳﻦ ﻧﻤﻮﻧﻪ ﻫﺎي ﺳﺮﻣﻲ در دﻣﺎي . ﺑﻴﻤﺎران ﮔﺮﻓﺘﻪ ﺷﺪ
درﺟﻪ ﺳﺎﻧﺘﻲ ﮔﺮاد ﻣﻨﺠﻤﺪ و ﺗﺎ زﻣﺎن ﺑﺮرﺳﻲ در دﻣﺎي 
ﻛﻤﻴﺘﻪ اﺧﻼق .  درﺟﻪ ﺳﺎﻧﺘﻲ ﮔﺮاد ﻧﮕﻬﺪاري ﺷﺪﻧﺪ-07
داﻧﺸﮕﺎه ﻋﻠﻮم ﭘﺰﺷﻜﻲ ﺷﻬﺮﻛﺮد اﻧﺠﺎم اﻳﻦ ﭘﮋوﻫﺶ را 
ﺗﺄﻳﻴﺪ و ﻗﺒﻞ از اﺟﺮاي ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ رﺿﺎﻳﺘﻨﺎﻣﻪ آﮔﺎﻫﺎﻧﻪ از 
  .ﺑﻴﻤﺎران اﺧﺬ ﮔﺮدﻳﺪ
 ﺑﺎ  و ASILE ﻛﻼﻣﻴﺪﻳﺎ ﭘﻨﻮﻣﻮﻧﻴﻪ ﺑﺎ ﺗﺴﺖG gIوﺟﻮد 
ﺳﺎﺧﺖ ﺷﺮﻛﺖ )اﺳﺘﻔﺎده از ﻛﻴﺖ ﻫﺎي ﺗﺸﺨﻴﺺ ﻛﻼﻣﻴﺪﻳﺎ 
در ﻧﻤﻮﻧﻪ ﻫﺎي ﺳﺮﻣﻲ درﻳﺎﻓﺖ ﺷﺪه از ( ن آﻟﻤﺎGRD
اﺛﺒﺎت ﺳﺮوﻟﻮژﻳﻚ ﻋﻔﻮﻧﺖ . ﺑﻴﻤﺎران ﺗﺸﺨﻴﺺ داده ﺷﺪ
 4 و ﻳﺎ اﻓﺰاﻳﺶ 215ﺑﺮاﺑﺮ ﻳﺎ ﺑﻴﺸﺘﺮ از  G gIﺣﺎد ﺑﺎ ﺗﻴﺘﺮ 
و از آﻧﺠﺎ ﻛﻪ ( 72)ﺑﺮاﺑﺮي در اﻳﻦ ﺗﻴﺘﺮ ﻣﺸﺨﺺ ﮔﺮدﻳﺪ 
ﻫﻴﭻ ﻣﻌﻴﺎر ﻗﻄﻌﻲ ﺑﺮاي اﺛﺒﺎت ﺳﺮوﻟﻮژﻳﻚ ﻋﻔﻮﻧﺖ ﻗﺒﻠﻲ ﻳﺎ 
 و 46 ﺑﺮاﺑﺮ ﺑﺎ GgIﺮ ﻋﻔﻮﻧﺖ ﻣﻘﺎوم وﺟﻮد ﻧﺪاﺷﺖ، ﺗﻴﺘ
 ﺑﻪ ﺗﺮﺗﻴﺐ ﺑﻪ ﻋﻨﻮان ﻋﻼﻣﺖ ﻋﻔﻮﻧﺖ ﺳﺎﺑﻖ و 215ﻛﻤﺘﺮ از 
 ﺑﺮاي ﺗﺤﻠﻴﻞ داده ﻫﺎ از . ﻣﻘﺎوم در ﻧﻈﺮ ﮔﺮﻓﺘﻪ ﺷﺪ
  SSPSو ﻣﻦ وﻳﺘﻨﻲ در ﻧﺮم اﻓﺰارﻓﻴﺸﺮ آزﻣﻮن ﻫﺎي آﻣﺎري 
  .اﺳﺘﻔﺎده ﺷﺪ
 
  :ﻳﺎﻓﺘﻪ ﻫﺎ
ﻣﺒﺘﻼ ﺑﻪ (  زن74 ﻣﺮد و 35) ﺑﻴﻤﺎر 001
   ﺳﺎل ﺑﺮاي 56/5 ± 21/5 ﺑﺎ ﻣﻴﺎﻧﮕﻴﻦ ﺳﻨﻲ DPOCEA
 ﻛﻼﻣﻴﺪﻳﺎ ﭘﻨﻮﻣﻮﻧﻴﻪ ﻣﻮرد ارزﻳﺎﺑﻲ ﻗﺮار G gIآﻧﺘﻲ ﺑﺎدي 
داراي اﻓﺰاﻳﺶ (  زن3 ﻣﺮد و 4) درﺻﺪ ﺑﻴﻤﺎران 7. ﮔﺮﻓﺘﻨﺪ
ﺑﻪ .  ﻧﻤﻮﻧﻪ ﻫﺎي ﺧﻮﻧﻲ ﺑﻮدﻧﺪG gIﭼﻬﺎر ﺑﺮاﺑﺮي در ﺗﻴﺘﺮ 
ﻋﺒﺎرت دﻳﮕﺮ ﻧﻤﻮﻧﻪ ﺧﻮﻧﻲ آﻧﺎن از ﻧﻈﺮ ﻛﻼﻣﻴﺪﻳﺎ ﭘﻨﻮﻣﻮﻧﻴﻪ 
ﻧﻴﻪ راﺑﻄﻪ ﺣﺎد ﻛﻼﻣﻴﺪﻳﺎ ﭘﻨﻮﻣﻮﻣﻴﺰان ﻋﻔﻮﻧﺖ . ﻣﺜﺒﺖ ﺑﻮد
ﻫﻤﭽﻨﻴﻦ (. P>0/50)داري ﺑﺎ ﺳﻦ و ﺟﻨﺲ ﻧﺪاﺷﺖ ﻣﻌﻨﻲ 
 ﺷﺪه و ﺳﺮﻓﻪ ﮔﻼﻳﻪ ﻫﺎي اﺻﻠﻲ ﺑﻴﻤﺎران ﺗﻨﮕﻲ ﻧﻔﺲ ﺗﺸﺪﻳﺪ
داري ﻣﻴﺎن ﻧﺸﺎﻧﻪ ﻫﺎ و ﻋﻼﺋﻢ ﺑﻴﻤﺎري ﺣﺎد ﺑﻮد و راﺑﻄﻪ ﻣﻌﻨﻲ
و ﺗﺸﺪﻳﺪ ﺑﻴﻤﺎري ﺑﺮ اﺛﺮ ﻋﻔﻮﻧﺖ ﺣﺎد ﻛﻼﻣﻴﺪﻳﺎ ﭘﻨﻮﻣﻮﻧﻴﻪ 
 DPOCﻣﻴﺎﻧﮕﻴﻦ ﻃﻮل ﻣﺪت (. P>0/50)ﻣﺸﺎﻫﺪه ﻧﺸﺪ 
داري  ﺳﺎل ﺑﻮد و راﺑﻄﻪ ﻣﻌﻨﻲ 01 ﺗﺎ 1ﺑﻴﻦ  ﺳﺎل و 2/5 ﺑﺮاﺑﺮ
ﺑﺎ ﻣﻴﺰان ﻋﻔﻮﻧﺖ ﺣﺎد ﻛﻼﻣﻴﺪﻳﺎ ﭘﻨﻮﻣﻮﻧﻴﻪ دﻳﺪه ﻧﺸﺪ 
 63ﭘﺲ از ﻣﻌﺎﻳﻨﻪ ﺑﻴﻤﺎران ﻣﺸﺨﺺ ﺷﺪ ﻛﻪ (. P>0/50)
ﻴﻨﻪ اي رﻧﺞ ﻣﻲ ﺑﺮدﻧﺪ و درﺻﺪ آﻧﺎن از ﺑﻴﻤﺎري ﻫﺎي زﻣ
داري ﻣﻴﺎن ﻣﻴﺰان ﻋﻔﻮﻧﺖ ﺣﺎد ﻛﻼﻣﻴﺪﻳﺎ راﺑﻄﻪ ﻣﻌﻨﻲ 
اي وﺟﻮد ﺜﺮ ﺑﻴﻤﺎري ﻫﺎي زﻣﻴﻨﻪﭘﻨﻮﻣﻮﻧﻴﻪ و اﺑﺘﻼ ﺑﻪ اﻛ
و وﺟﻮد   DPOCEAو ﺗﻨﻬﺎ ﺑﻴﻦ( P>0/50)ﻧﺪاﺷﺖ 
  ﭘﺮﻓﺸﺎري ﺧﻮن اﺧﺘﻼف  ﺑﻴﻤﺎري زﻣﻴﻨﻪ اي دﻳﺎﺑﺖ و
 درﺻﺪ 37 درﺻﺪ و 4(. P<0/50)داري دﻳﺪه ﺷﺪ ﻣﻌﻨﻲ 
از ﺑﻴﻤﺎران ﺑﻪ ﺗﺮﺗﻴﺐ دﭼﺎر زﺟﺮ ﺗﻨﻔﺴﻲ و ﺳﻴﺎﻧﻮز ﺑﻮدﻧﺪ ﻛﻪ 
  ﻴﻤﺎري ﻫﺎ از ﻧﻈﺮ آﻣﺎري راﺑﻄﻪ ﻫﻴﭽﻜﺪام از اﻳﻦ ﺑ
. ﺘﻨﺪداري ﺑﺎ ﻋﻔﻮﻧﺖ ﺣﺎد ﻛﻼﻣﻴﺪﻳﺎ ﭘﻨﻮﻣﻮﻧﻴﻪ ﻧﺪاﺷﻌﻨﻲﻣ
داري ﻣﻴﺎن ﻣﻴﺰان ﻋﻔﻮﻧﺖ ﻫﻤﭽﻨﻴﻦ ﻫﻴﭻ راﺑﻄﻪ آﻣﺎري ﻣﻌﻨﻲ
 روي DPOCEAﺣﺎد ﻛﻼﻣﻴﺪﻳﺎ ﭘﻨﻮﻣﻮﻧﻴﻪ ﻛﻪ در ﺑﻴﻤﺎران 
داد و ﺳﺎﺑﻘﻪ ﺑﻴﻤﺎري ﻫﺎي ﻣﺸﺎﺑﻪ در ﺧﺎﻧﻮاده ﻣﺸﺎﻫﺪه ﻧﺸﺪ 
 ﺑﺎ ﺳﺎﺑﻘﻪ DPOCEAاز ﻧﻈﺮ راﺑﻄﻪ ﻣﻴﺎن (. P>0/50)
دار ﺑﻮد در ﺧﺎﻧﻮاده ﺗﻔﺎوت ﻣﻌﻨﻲ ﻪ ﺑﻴﻤﺎري ﻫﺎي ﻣﺸﺎﺑ
  (.1ﺷﻤﺎره ﺟﺪول ( )P<0/50)
                   دﻛﺘﺮ ﻣﺴﻌﻮد ﺣﻔﻴﻈﻲ و ﻫﻤﻜﺎران                     ﻋﻔﻮﻧﺖ ﺣﺎد ﻛﻼﻣﻴﺪﻳﺎ ﭘﻨﻮﻣﻮﻧﻴﻪ و اﻧﺴﺪاد ﻣﺰﻣﻦ رﻳﻮي                           
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 وﻳﮋﮔﻲ ﻫﺎي دﻣﻮﮔﺮاﻓﻴﻚ و ﭘﺰﺷﻜﻲ ﺷﺮﻛﺖ ﻛﻨﻨﺪﮔﺎن :1ﺟﺪول ﺷﻤﺎره 
 وﻳﮋﮔﻲ ﻫﺎ ﺗﻌﺪاد ﺗﻌﺪاد اﻓﺮاد داراي اﻓﺰاﻳﺶ ﺗﻴﺘﺮ
 ﻣﺮد 35 4
 زن 74 3
 ﺟﻨﺲ
 ﺷﻬﺮي 94 2
 روﺳﺘﺎﻳﻲ 15 5
 ﻣﺤﻞ اﻗﺎﻣﺖ
 ﺗﺸﺪﻳﺪ ﺗﻨﮕﻲ ﻧﻔﺲ 97 6
 ﺗﺸﺪﻳﺪ ﺳﺮﻓﻪ 81 1
 ﺗﺸﺪﻳﺪ ﺧﻠﻂ ﺳﻴﻨﻪ 2 -
 ﺗﺐ 1 -
 ﻣﺖ ﻫﺎﻧﻮع ﻧﺸﺎﻧﻪ ﻫﺎ و ﻋﻼ
 وﺟﻮد 4 -
 ﻋﺪم وﺟﻮد 69 7
 درد
 وﺟﻮد 37 5
 ﻋﺪم وﺟﻮد 72 2
 ﺳﻴﺎﻧﻮز
 وﺟﻮد 33 2
 ﻋﺪم وﺟﻮد 76 5
 ﺳﺎﺑﻘﻪ ﻓﺎﻣﻴﻠﻲ ﺑﻴﻤﺎري ﻫﺎي ﻣﺸﺎﺑﻪ
 وﺟﻮد 63 1
 ﻋﺪم وﺟﻮد 46 6
 *ﺑﻴﻤﺎري ﻫﺎي زﻣﻴﻨﻪ اي
  ﻲ ﻣﺰﻣﻦ ﻗﻠﺒﻲ و ﻧﺎرﺳﺎﻳﻲ ﻣﺰﻣﻦ ﻛﻠﻴﻮيﻳﺎري اﻳﺴﻜﻤﻴﻚ ﻗﻠﺒﻲ، ﻧﺎرﺳﺎدﻳﺎﺑﺖ، ﻓﺸﺎرﺧﻮن ﺑﺎﻻ، ﺑﻴﻤ: ﺷﺎﻣﻞ*
  
  :ﺑﺤﺚ
در ﺗﺤﻘﻴﻖ ﺣﺎﺿﺮ ﺗﺸﺨﻴﺺ ﻋﻔﻮﻧﺖ ﺣﺎد ﻛﻼﻣﻴﺪﻳﺎ 
ﭘﻨﻮﻣﻮﻧﻴﻪ ﺑﺮ ﻣﺒﻨﺎي ﻣﻌﻴﺎرﻫﺎي ﺳﺮوﻟﻮژﻳﻚ ﻳﻌﻨﻲ اﻓﺰاﻳﺶ 
 ﺑﻮده اﺳﺖ و ﻧﺘﺎﻳﺞ ﻧﺸﺎن داد ﻛﻪ G gIﭼﻬﺎر ﺑﺮاﺑﺮ در ﺗﻴﺘﺮ 
 از ﺑﻴﻤﺎران ﺑﺎ ﻋﻔﻮﻧﺖ ﺣﺎد  درﺻﺪ7 ﻓﻘﻂ در DPOCEA
ﻣﻴﺰان ﺗﺸﺨﻴﺺ ﻛﻼﻣﻴﺪﻳﺎ . ﻳﺎ ﭘﻨﻮﻣﻮﻧﻴﻪ راﺑﻄﻪ داﺷﺖﻛﻼﻣﻴﺪ
 در ﻣﻄﺎﻟﻌﺎت DPOCEAﭘﻨﻮﻣﻮﻧﻴﻪ ﺣﺎد ﺑﻪ ﻋﻨﻮان ﻋﺎﻣﻞ 
 درﺻﺪ 03 ﺗﺎ ﺑﻴﺶ از 3ﮔﻮﻧﺎﮔﻮن ﻣﺘﻔﺎوت و از ﻛﻤﺘﺮ از 
ﻧﺮخ ﺑﻪ دﺳﺖ آﻣﺪه در ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﻣﺎ ﺗﺎ ﺣﺪودي . ﺑﻮده اﺳﺖ
ﻣﻲ ﺑﺎﺷﺪ و در ( 82-03،51،6)ﺑﺎﻻﺗﺮ از ﺑﺮﺧﻲ ﺗﺤﻘﻴﻘﺎت 
ﺳﺖ آﻣﺪه در ﺑﺮﺧﻲ دﻳﮕﺮ از ﻣﻘﺎﻳﺴﻪ ﺑﺎ ﻣﻘﺎدﻳﺮ ﺑﻪ د
در اﻳﻦ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﻧﺮخ . ﭘﺎﻳﻴﻦ ﺗﺮ اﺳﺖ( 72-92)ﻣﻄﺎﻟﻌﺎت 
ﭘﺎﻳﻴﻦ اﺑﺘﻼ ﺑﻪ ﻋﻔﻮﻧﺖ ﺣﺎد ﻛﻼﻣﻴﺪﻳﺎ ﭘﻨﻮﻣﻮﻧﻴﻪ در ﺑﻴﻤﺎران، 
اﺣﺘﻤﺎﻻً ﺑﻪ ﻋﻠﺖ اﺳﺘﻔﺎده از ﻳﻚ روش اﻧﺤﺼﺎري ﺑﺮاي 
  از ﻃﺮف دﻳﮕـﺮ، اﻳﻦ .ﺷﻨﺎﺳﺎﻳﻲ اﻳﻦ ﻣﻴﻜﺮوارﮔﺎﻧﻴﺴﻢ اﺳﺖ
  
ﺤﺪود ﺑﻮدن ﻧﻮع ﻣﻘﺎدﻳﺮ ﻣﺘﻔﺎوت ﻣﻤﻜﻦ اﺳﺖ ﺑﻪ دﻟﻴﻞ ﻣ
  ﺑﻪ ﻋﻨﻮان ﻣﺜﺎل ﺗﻨﻬﺎ ﻧﻤﻮﻧﻪ ﺳﺮم، )درﻳﺎﻓﺖ ﻧﻤﻮﻧﻪ ﻫﺎ 
ﺣﻨﺠﺮه اي، درﻧﺎژ ﺑﺮوﻧﻜﻮآﻟﻮﺋﻮﻻر و –ﺳﻮآب ﻫﺎي ﺑﻴﻨﻲ
و ﻧﻴﺰ ﺣﺴﺎﺳﻴﺖ و اﺧﺘﺼﺎﺻﻴﺖ ﻛﻴﺖ ﻫﺎي ﺑﻪ ﻛﺎر ( ﺧﻠﻂ ﺳﻴﻨﻪ
اﻟﺒﺘﻪ در ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ اي ﻛﻪ ﺑﺮ روي ﺑﻴﻤﺎران ﻣﺒﺘﻼ ﺑﻪ . رﻓﺘﻪ ﺑﺎﺷﺪ
از درﻧﺎژ  اﻧﺠﺎم ﺷﺪ ﺟﺪا ﻛﺮدن ﻛﻼﻣﻴﺪﻳﺎ ﭘﻨﻮﻣﻮﻧﻴﻪ DPOC
 ﺑﺴﻴﺎر (eganiarD raloevlaohcnorB )ﺑﺮوﻧﻜﻮآﻟﻮﺋﻮﻻر
  (.13)ﻣﺸﻜﻞ ارزﻳﺎﺑﻲ ﺷﺪ 
 DPOCEAداده ﻫﺎي اوﻟﻴﻪ ﻣﺎ ﻫﻴﭻ راﺑﻄﻪ اي ﺑﻴﻦ 
ﺑﻪ دﻟﻴﻞ ﻋﻔﻮﻧﺖ ﺣﺎد ﻛﻼﻣﻴﺪﻳﺎ ﭘﻨﻮﻣﻮﻧﻴﻪ ﺑﺎ ﺳﻦ و ﺟﻨﺲ 
 ﺗﻄﺎﺑﻖ (23،33 )ﻧﺸﺎن ﻧﺪادﻧﺪ ﻛﻪ ﺑﺎ ﻳﺎﻓﺘﻪ ﻫﺎي ﻣﺤﻘﻘﺎن دﻳﮕﺮ
ان ﻫﻴﭻ راﺑﻄﻪ اي ﻫﻤﭽﻨﻴﻦ ﺑﺮﺧﻲ دﻳﮕﺮ از ﭘﮋوﻫﺸﮕﺮ. داﺷﺖ
 ﺑﺎ ﻋﻔﻮﻧﺖ ﺣﺎد ﻛﻼﻣﻴﺪﻳﺎ ﭘﻨﻮﻣﻮﻧﻴﻪ و ﺳﻦ  DPOCEAﺑﻴﻦ
 (.43-73، 21) ﻧﻜﺮدﻧﺪ ﻣﺸﺎﻫﺪه
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  در داده ﻫﺎي ﻣﺎ ﻫﻴﭻ راﺑﻄﻪ اي ﺑﻴﻦ ﻋﻼﺋﻢ و 
 و ﻋﻔﻮﻧﺖ ﺣﺎد ﻛﻼﻣﻴﺪﻳﺎ DPOCEAﻧﺸﺎﻧﻪ ﻫﺎي ﺑﻴﻤﺎران ﺑﺎ 
در ﺗﻄﺎﺑﻖ ﺑﺎ اﻳﻦ ﺗﺤﻘﻴﻖ، در ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ . ﭘﻨﻮﻣﻮﻧﻴﻪ ﻣﺸﺎﻫﺪه ﻧﺸﺪ
ﺪ ﺑﻪ ﻋﻨﻮان راﻳﺞ ﺗﺮﻳﻦ ﻧﺸﺎﻧﻪ دﻳﮕﺮي ﻧﻴﺰ ﺗﻨﮕﻲ ﻧﻔﺲ ﺷﺪﻳ
 اراﺋﻪ ﺷﺪ وﻟﻲ ﻫﻴﭻ راﺑﻄﻪ ﻣﻌﻨﺎداري ﺑﻴﻦ ﻋﻼﺋﻢ DPOCEA
ﺑﺎﻟﻴﻨﻲ و ﻋﻔﻮﻧﺖ ﺣﺎد ﻛﻼﻣﻴﺪﻳﺎ ﭘﻨﻮﻣﻮﻧﻴﻪ وﺟﻮد ﻧﺪاﺷﺖ 
 ﺑﻪ ﻋﻠﺖ ﻋﻔﻮﻧﺖ ﺣﺎد ﻛﻼﻣﻴﺪﻳﺎ DPOCEAﺑﻨﺎﺑﺮاﻳﻦ (. 83)
ﭘﻨﻮﻣﻮﻧﻴﻪ ﺷﺎﻳﺪ ﺗﻨﻬﺎ ﺑﺮ ﻣﺒﻨﺎي ﻋﻼﺋﻢ ﺑﺎﻟﻴﻨﻲ ﺗﺸﺨﻴﺺ داده 
 و ﻋﻔﻮﻧﺖ DPOCﻪ ﻫﻤﭽﻨﻴﻦ ﺑﻴﻦ ﻃﻮل ﻣﺪت اﺑﺘﻼ ﺑ. ﻧﺸﻮد
داري وﺟﻮد ﻲﺣﺎد ﻛﻼﻣﻴﺪﻳﺎ ﭘﻨﻮﻣﻮﻧﻴﻪ ﻫﻴﭻ راﺑﻄﻪ ﻣﻌﻨ
اﻳﻦ . اﺳﺖ( 93-14)ﻧﺪاﺷﺖ ﻛﻪ ﻣﻄﺎﺑﻖ ﺑﺎ ﺑﺮﺧﻲ ﻣﻄﺎﻟﻌﺎت 
ﻳﺎﻓﺘﻪ ﻣﻤﻜﻦ اﺳﺖ ﺑﻪ ﻋﻠﺖ ﺷﻴﻮع ﻋﻔﻮﻧﺖ ﺣﺎد ﻛﻼﻣﻴﺪﻳﺎ 
  .ﭘﻨﻮﻣﻮﻧﻴﻪ و ﺗﻨﺎوب ﺗﻤﺎس ﺑﺎ اﻳﻦ ﻋﺎﻣﻞ ﺑﺎﺷﺪ
در اﻳﻦ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ راﺑﻄﻪ ﻣﻌﻨﻲ داري ﺑﻴﻦ ﻣﻴﺰان ﻋﻔﻮﻧﺖ 
. ﻨﻮﻣﻮﻧﻴﻪ و اﻛﺜﺮ ﺑﻴﻤﺎري زﻣﻴﻨﻪ اي ﻣﺸﺎﻫﺪه ﻧﺸﺪﺣﺎد ﻛﻼﻣﻴﺪﻳﺎ ﭘ
 ﺑﻪ ﻃﻮر ﭼﺸﻢ ﮔﻴﺮي ﺑﺎ ﺑﺮﺧﻲ DPOCEAﺑﺎ اﻳﻦ ﺣﺎل ﻣﻮارد 
از ﺑﻴﻤﺎري زﻣﻴﻨﻪ اي ﻣﺮﺗﺒﻂ ﺑﻮدﻧﺪ و ﺑﻴﻤﺎري ﻫﺎي زﻣﻴﻨﻪ اي ﺑﻪ 
 اﻓﺰاﻳﺶ ﺧﻄﺮ اﺑﺘﻼ ﺑﻪ ﻋﻔﻮﻧﺖ ﺣﺎد ﻛﻼﻣﻴﺪﻳﺎ ﻋﻨﻮان ﻋﻮاﻣﻞ
 ﻣﺤﺴﻮب ﺷﻮﻧﺪ، زﻳﺮا ﺑﻴﻤﺎران DPOCEAﭘﻨﻮﻣﻮﻧﻴﻪ در 
 و ﭘﺮﻓﺸﺎري ﺑﻴﺸﺘﺮ در ﻣﻌﺮض ﺧﻄﺮ اﺑﺘﻼ ﺑﻪ ﻣﺒﺘﻼ ﺑﻪ دﻳﺎﺑﺖ
  . ﻗﺮار داﺷﺘﻨﺪDPOCEAﺗﺸﺪﻳﺪ 
  از ﻣﺤﺪودﻳﺖ ﻫﺎي اﻳﻦ ﺗﺤﻘﻴﻖ ﻣﻲ ﺗﻮان ﺑﻪ اﻳﻦ 
  
 در اﺑﺘﺪاي ﺗﺤﻘﻴﻖ ﺑﺎ ﻧﻜﺘﻪ اﺷﺎره ﻛﺮد ﻛﻪ ﺣﺠﻢ ﻧﻤﻮﻧﻪ
 درﺻﺪ و ﺧﻄﺎي 09 درﺻﺪ و ﺑﺎ اﻃﻤﻴﻨﺎن 03ﻓﺮض ﺷﻴﻮع 
 ﺗﻌﻴﻴﻦ ﺷﺪ و ﻟﺬا ﺑﺮ اﺳﺎس ﻳﺎﻓﺘﻪ ﻫﺎي اﻳﻦ  درﺻﺪ52ﻧﺴﺒﻲ 
 در  درﺻﺪ7ع ﻋﻔﻮﻧﺖ ﺣﺎد ﻛﻼﻣﻴﺪﻳﺎ ﭘﻨﻮﻣﻮﻧﻴﻪ ﺷﻴﻮﻣﻄﺎﻟﻌﻪ، 
  .ﻧﻈﺮ ﮔﺮﻓﺘﻪ ﺷﺪ
  
  :ﮔﻴﺮي ﻧﺘﻴﺠﻪ
ﻳﺎﻓﺘﻪ ﻫﺎي اﻳﻦ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﻧﺸﺎن داد ﻛﻪ ﻋﻔﻮﻧﺖ ﺣﺎد 
 از DPOCEAﻛﻼﻣﻴﺪﻳﺎ ﭘﻨﻮﻣﻮﻧﻴﻪ در ﺑﻴﻤﺎران ﻣﺒﺘﻼ ﺑﻪ 
ﺑﻨﺎﺑﺮاﻳﻦ، ﺑﺎ در  .ﻟﺤﺎظ ﺳﺒﺐ ﺷﻨﺎﺳﻲ ﻣﻬﻢ ﺗﻠﻘﻲ ﻧﻤﻲ ﺷﻮد
 و ﺑﺎ ﻫﺪف DPOCﻧﻈﺮ ﮔﺮﻓﺘﻦ ﻧﻘﺶ ﻋﻮاﻣﻞ دﻳﮕﺮ در 
 ﺑﻪ DPOCEA ﻛﺮدن دﺧﺎﻟﺖ وﻳﺮوس ﻫﺎ در ﺷﻔﺎف
ﺗﺎ ﺑﻪ روﻳﻜﺮدﻫﺎي ( 24)ﻣﻄﺎﻟﻌﺎت ﺑﻴﺸﺘﺮي ﻧﻴﺎز اﺳﺖ 
درﻣﺎﻧﻲ ﺧﺎص دﺳﺖ ﻳﺎﻓﺘﻪ و ﺿﻤﻦ ﻛﺎﻫﺶ ﺗﺠﻮﻳﺰ آﻧﺘﻲ 
ﺑﻴﻮﺗﻴﻚ ﻫﺎ از ﭘﺮداﺧﺖ ﻫﺰﻳﻨﻪ ﻫﺎي ﻏﻴﺮ ﺿﺮوري و ﺑﺴﺘﺮي 
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Background and aims: The chronic obstructive pulmonary disease (COPD) is the 4th cause of 
morbidity in world. Acute exacerbation of COPD (AECOPD) represents a common complaint 
that leads patients to seek medical attention. One of the major agents that cause AECOPD is 
Chlamydia pneumoniae. This study was aimed to investigate the prevalence of acute 
C. pneumoniae infection in patients admitted with AECOPD at Hajar hospital in Shahrekord. 
Methods: In this descriptive cross-sectional study, 100 patients with AECOPD were studied. In 
addition to clinical and radiological examinations, two blood samples were taken three weeks 
apart. Antibody titers against C. pneumoniae determined by enzyme- linked immunosorbent 
assay (ELISA). 
Results: The prevalence of C. pneumoniae infection in AECOPD was 7% and no relation with 
age, sex, duration of disease, and clinical signs were observed (P>0.05). However, a significant 
relationship between diabetic diseases: having family history and high pressure and similar 
diseases in family with AECOPD was observed (P<0.05). 
Conclusion: Our results showed Acute C. pneumoniae infection is a low significant causative 
pathogen in AECOPD. 
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